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РЕАКТИВНОСТЬ МОЛЕКУЛЯРНОГО И ЗЕРНИСТОГО СЛОЕВ  
КОРЫ ПОЛУШАРИЙ МОЗЖЕЧКА  
ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО ВЫЗВАННОМ НАРУШЕНИИ КРОВООБРАЩЕНИЯ  
В СИСТЕМЕ ПОЗВОНОЧНЫХ АРТЕРИЙ 
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Актуальность. По данным ВОЗ, в большинстве 
стран мира цереброваскулярные заболевания на-
ходятся на третьем месте среди причин смерти. 
Ежегодно в мире инсульты развиваются у более 15 
млн. человек. Из 500000 первичных или повторных 
инсультов, диагностируемых в США ежегодно, 
80—85% составляют мозговые инфаркты (ишеми-
ческие инсульты). В России сосудистые поражения 
головного мозга в структуре летальности прочно 
обосновались на второй позиции (21,4%), уступая 
только ишемической болезни сердца (25,7%) и ос-
тавив далеко позади себя онкологические заболе-
вания (14,7%). Каждый год в России регистрирует-
ся более 500 тысяч случаев острых нарушений моз-
гового кровообращения (ОНМК).  
В Республике Беларусь в течение последних 
пятнадцати лет отмечается постоянный рост забо-
леваемости населения болезнями системы крово-
обращения (БСК). Так, только с 2000 по 2011 год 
заболеваемость БСК в республике возросла почти 
в два раза с 17 869,8 в 2000 г. до 30 486,3 на 100 ты-
сяч населения, причем лидирующими заболева-
ниями являлись артериальная гипертензия, ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) и цереброваску-
лярные болезни (ЦВБ). Уровень первичной забо-
леваемости БСК у взрослого населения уменьшил-
ся на 1,7% с 3174,7 на 100 тыс. населения в 2010г. до 
3120,1 в 2011г. 
В структуре болезней системы кровообраще-
ния общая заболеваемость ЦВБ в 2011г. составила 
5478,8 на 100 тыс. взрослого населения (в 2010г. – 
5430,1) [5, 6]. Значительный удельный вес в струк-
туре ЦВБ занимают нарушения кровообращения в 
вертебрально-базилярном сосудистом бассейне. 
Знание характера изменений в элементах вес-
тибулярной системы и, в частности, сосудисто-
нервных образованиях мозжечка, динамики их 
развития является важным для понимания меха-
низмов становления и развития функциональных 
нарушений при данном виде сосудистой патоло-
гии. 
Цель. С целью изучения патогенетических ме-
ханизмов мозжечковых расстройств при острых 
нарушениях мозгового кровообращения стволо-
вой локализации в модельных опытах исследован 
в динамике на светооптическом уровне зернистый 
и молекулярный слои коры полушарий мозжечка 
после двухсторонней денервации позвоночных 
артерий. 
Материал и методы. Работа выполнена на 
кроликах-самцах породы шиншилла, массой 2-2,5 
кг. Нарушение кровообращения в сосудах вертеб-
рально-базилярного бассейна (НКВББ) вызыва-
лось путем двухсторонней резекции участка (0,5 
см) позвоночных нервов от места их отхождения 
от шейно-грудного ганглия симпатического ствола 
до места вхождения в отверстия поперечных отро-
стков VI шейного позвонка. Материалом исследо-
вания послужила ткань полушарий мозжечка, 
фиксированная в 12%-ном водном растворе фор-
малина и в жидкости Карнуа. Парафиновые срезы 
толщиной 5-7 мкм окрашивали гематоксилином-
эозином, метиленовым синим по классическому 
методу Ниссля. Нами исследованы микрососуды и 
нейроциты молекулярного и зернистого слоев ко-
ры полушарий мозжечка в динамике (от 15 минут 
до 6 месяцев) экспериментально вызванного 
НКВББ. 
Результаты и обсуждение. В результате экспе-
риментально вызванного НКВББ в сосудисто-
нервных образованиях мозжечка определялся 
комплекс изменений в сосудисто-нервных образо-
ваниях мозжечка [1]. Первой реакцией на падение 
давления в системе позвоночных артерий стало 
расширение структурных компонентов внутри-
мозжечковой сосудисто-капиллярной сети. При 
этом имели место вазодилятация емкостных сосу-
дов микроциркуляторного русла и сладжирование 
в их просвете форменных элементов, что согласу-
ется с данными ряда исследований о повышении 
? ???
агрегационных свойств форменных элементов 
крови при начальных проявлениях недостаточно-
сти мозгового кровообращения и дисциркулятор-
ной энцефалопатии [2, 3.]. Значительно изменя-
лась архитектоника артериол, прекапилляров и 
капилляров: появились резкая извитость, чередо-
вание участков спазмирования и расширения. 
Данные сосудистые реакции преобладали в ранние 
сроки (от 15 мин. до 3-х часов). 
К концу первых суток в просвете сосудов, осо-
бенно в области варикозных расширений, наблю-
дались стаз крови с формированием в отдельных 
сосудах агрегатов из форменных элементов, гомо-
генизация клеток эндотелия, нарастал периваску-
лярный отек. В местах сужения капилляров увели-
чивалось количество глиальных клеток с явления-
ми их отечности.  
На 3-и сутки в отдельных участках зернистого 
слоя имели место разрывы стенок микрососудов с 
микрокровоизлияниями в окружающую ткань. 
Полнокровие микрососудов, формирование агре-
гатов из форменных элементов крови, явления 
застоя крови в обменном и венулярном звеньях 
свидетельствовали, надо полагать, о повышении 
агрегационных свойств форменных элементов 
крови при развившейся недостаточности мозгово-
го кровообращения.  
На 6-е сутки после экспериментально вызван-
ной сосудистой патологии в зернистом слое сохра-
нялись нерезко выраженные вазодилятация емко-
стных сосудов и очаговая агрегация форменных 
элементов крови в них. 
К исходу 1-го месяца картина микроциркуля-
торго русла приближалась к таковой в контроль-
ных группах. Просвет сосудов микроциркулятор-
ного русла становился относительно равномер-
ным. При этом снижался перицеллюлярный и пе-
риваскулярный отек. 
Морфологические изменения в микроцирку-
ляторном русле сопровождались появлением 
морфологических признаков повреждения значи-
тельного числа клеток. К концу первых суток ста-
новились очевидными клеточный распад, глубокие 
повреждения плазматической мембраны, исчезно-
вение или выраженная деформация ядра, образо-
вание вакуолей. Развивался перицеллюлярный 
отек. Изменялось соотношение количества клеток 
без видимых изменений и патологических нейро-
нов с резким увеличением числа последних в ран-
ние сроки (на 3-и, 6-е сутки), с последующим сни-
жением его по мере увеличения срока. 
Выявленные изменения являются, по-
видимому, морфологическим проявлением изме-
нения функциональной активности нейроцитов 
вследствие обусловленного гипоксией снижения 
субстратного и кислородного их обеспечения и 
гибели значительной части клеток [4]. 
Выводы. 
Таким образом, нарушение кровообращения 
стволовой локализации, обусловленное частичной 
денервацией позвоночных артерий сопровожда-
лось микроциркуляторными расстройствами в 
молекулярном и зернистом слоях коры мозжечка, 
повреждением структуры нейроцитов, выражен-
ность которых определялась сроками после вы-
званной сосудистой патологии. 
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